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Введение. В последние годы в России наблюдает-
ся рост заболеваемости ВИЧ-инфекцией с выходом
эпидемии из уязвимых групп в общую популяцию.
По частоте поражения органов и систем при
ВИЧ-инфекции нервная система стоит на втором
месте после иммунной, что связано с наличием
патогенетических механизмов поражения как цент-
ральной, так и периферической нервной системы.
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Выявлены значимые связи состояния когнитивных процессов (памяти, внимания, мышления) и показателей
прогрессирования ВИЧ-инфекции (уровень РНК ВИЧ и CD4-лимфоцитов в крови), что позволяет предполо-
жить наличие прямого (или) опосредованного действия вируса на функциональное состояние ЦНС. Показана
согласованность результатов нейропсихологических и нейровизуализационных методик (ЭЭГ, МРТ, ПЭТ).
Выявлено вовлечение в патологический процесс на ранних этапах формирования ВИЧ-ассоциированых нейро-
когнитивных расстройств следующих отделов головного мозга: передняя поясная извилина, скорлупа, медиоба-
зальные отделы височной доли, премоторные отделы, мозолистое тело, ретикулярная формация.
Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, нейрокогнитивные расстройства, головной мозг.
Significant communications of a condition of cognitive processes (memory, attention, thinking) and indicators of pro-
gressing of HIV infection are revealed (the HIV RNA level and CD4 lymphocytes in blood) that allows to assume exi-
stence of the direct mediated action of a virus on a functional condition of TsNS. Coherence of results of neuropsyc-
hological and neurovisualization techniques (EEG, MRT, PET) is shown. Involvement in pathological process at
early stages of formation VICh-assotsiirovanykh of neurocognitive frustration of the following departments of a brain
is revealed: forward zone crinkle, shell, mediobazavylny departments of a temporal share, premotorny departments,
calloused body, retikulyarny formation.
Key words: HIV infection, neurocognitive frustration, brain.
РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ
С введением высокоактивной антиретровирусной
терапии (ВААРТ) существенно снизилась веро-
ятность развития и тяжесть поражения ЦНС со сто-
роны оппортунистических инфекций, однако серьез-
ной проблемой остаются ВИЧ-ассоциированные
нейрокогнитивные расстройства (ВАНР).
На ранних этапах формирования ВАНР трудно
диагностируются, данные о механизмах их развития
недостаточно разработаны. Легкие нейрокогнитив-
ные нарушения постепенно усугубляются, приводя
к нарушению профессиональной и бытовой деятель-
ности, ранней инвалидизации. В связи с этим акту-
альны изучение патофизиологических механизмов
начальных этапов формирования ВИЧ-ассоцииро-
ванных нейрокогнитивных расстройств и поиск
эффективных диагностических шкал их выявления.
Цель: изучение и анализ патофизиологических
механизмов формирования ВИЧ-ассоциированных
нейрокогнитивных расстройств, выявление факто-
ров, определяющих выраженность нарушений,
поиск оптимальных методов их ранней диагностики.
Материалы и методы исследования. Данная рабо-
та является самостоятельным разделом многоцентро-
вого научного исследования, посвященного изучению
ранних доклинических проявлений ВАНР. Иссле -
дование выполнялось на базе Института эксперимен-
тальной медицины и Санкт-Петербургского центра по
профилактике и борьбе со СПИД и инфекционными
заболеваниями, при участии специалистов Института
мозга человека им. Н. П. Бех теревой РАН и клиники
«АВА-Петер Скандинавия».
В период с 2010 по 2014 г. комплексное клиниче-
ское и экспериментально-психологическое обследова-
ние (ЭПО) прошли 139 пациентов (69 мужчин,
70 женщин). По степени прогрессирования ВИЧ-
инфекции были сформированы три группы пациентов:
1-я группа (n=25) — пациенты с ранними докли-
ническими стадиями заболевания и отсутствием
показаний к началу ВААРТ, количество СD4-лим-
фоцитов >350 кл/мкл;
2-я группа (n=86) — пациенты с клиническими
признаками ВИЧ-инфекции до развития оппортуни-
стических заболеваний на этапе начала ВААРТ,
количество СD4-лимфоцитов <350 кл/мкл;
3-я группа (n=28) — пациенты с оппортунисти-
ческими и другими поражениями головного мозга,
количество CD4-лимфоцитов <350 кл/мкл.
На момент начала исследования ВААРТ получали
15 пациентов.
Для анализа состояния когнитивных процессов,
характерных для пациентов с ВИЧ-энцефалопати-
ей, были выделены две группы:
— пациенты, не принимающие ВААРТ, по дан-
ным осмотра невролога и результатам МРТ без при-
знаков ВИЧ-энцефалопатии (n=87: женщин — 44,
мужчин — 43);
— пациенты, не принимающие ВААРТ, с диаг-
ностированной по данным осмотра невролога
и результатам МРТ ВИЧ-энцефалопатией (n=14:
женщин — 4, мужчин — 10).
В обследование не включались пациенты с актив-
ным употреблением психоактивных веществ, алко-
голя; с острыми соматическими, психиатрическими
и неврологическими заболеваниями; с необходи-
мостью в сопутствующей терапии средствами, ока-
зывающими существенное влияние на функцио-
нальные показатели ЦНС; с беременностью.
Все пациенты были осмотрены врачами: инфек-
ционистом, неврологом, офтальмологом, психиат-
ром-наркологом с целью уточнения стадии заболе-
вания, степени неврологических и психологических
нарушений. Пациентам было проведено комплекс-
ное нейровизуализационное исследование ЦНС.
Применялись клинические, лабораторные, радио-
логические, функциональные и экспериментально-
психологические методы исследования (табл. 1).
При проведении экспериментально-психологиче-
ского исследования когнитивных процессов (память,
внимание, мышление, гнозис, праксис) были исполь-
зованы следующие методики: шкала памяти Векслера;
черно-белые таблицы Шульте; «исключение лишне-
го»; «подбор фраз к пословицам»; симптоматический
опросник выраженности психопатологической симпто-
матики (SCL-90); «неполные контуры предметов»;
«запоминание 10 слов», пробы на динамический прак-
сис, слухомоторную и реципрокную координацию.
Всем пациентам было выполнено МРТ головного
мозга (Achiva 3,0 T, Philips) до и после внутривенного
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контрастирования с протонной микроскопией позво-
ляющей оценить концентрации метаболитов и их
отношения, в частности для оценки функциональной
целостности нейронов и их отростков и клеточных
мембран [13]. С целью выявления изменений объема
регионарных структур головного мозга у пациентов
на ранних стадиях ВИЧ-инфекции 21 пациенту
с длительностью заболевания от 6 до 18 мес и уров-
нем СD4 445±230 кл/мкл проведена воксельная
морфометрия базальных ядер, в частности: прилежа-
щего ядра, миндалевидного тела, хвостатого ядра,
гиппокампа, бледного шара, скорлупы и таламуса.
Для оценки функционального состояния мозговых
систем 53 пациентам была проведена ПЭТ-ФДГ,
характеризующая энергетический метаболизм.
Статистическая обработка данных проводилась
с помощью программ SAS Enterprise Guide 4,3 и R,
использовались непараметрические и параметриче-
ские методы оценки.
Результаты и их обсуждение. Возраст обследуе-
мых пациентов колебался от 20 до 50 лет, средний
возраст составил 34,3 года. Средняя продолжитель-
ность инфицирования ВИЧ возрастала от группы
к группе (табл. 2).
Уровень СD4-лимфоцитов в крови снижался
от группы к группе и был минимальным у пациентов
с диагностированной ВИЧ-энцефалопатией. Коли -
чество РНК ВИЧ в крови и спинномозговой жидко-
сти (СМЖ) возрастало с прогрессированием забо-
левания (табл. 3).
В группах не было выявлено зависимости рас-
стройств психоневрологической сферы от возраста,
также не было получено достоверных различий при
исследовании уровня CD4-лимфоцитов и РНК ВИЧ
в возрастных подгруппах.
МРТ проведена всем пациентам. При МРТ-обсле-
довании выявлены следующие изменения: приз наки
гидроцефалии, очаговые поражения голов ного мозга
сосудистого или инфекционного харак тера (у пациен-
тов 3-й группы). Частота выявления различных
(в том числе неинфекционного генеза) очаговых
изменений, а также гидроцефалии увеличивалась
от группы к группе (табл. 4).
Регистрация энцефалограммы выполнена у 20
пациентов (11 женщин и 9 мужчин) в покое и с функ-
циональными пробами, проведена регистрация когни-
тивных вызванных потенциалов мозга Р300 при
предъявлении зрительных и слуховых стимулов, изме-
рялось время сложных сенсомоторных реакций при
предъявлении зрительных и слуховых стимулов, реги-
стрировались зрительные вызванные потенциалы при
стимуляции паттерном.
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Средний возраст больных составил 35,2±8,8 года.
Количество СD4-лимфоцитов в плазме крови коле-
балось от 230 до 859 кл/мкл, средний показатель
составил 451±55 кл/мкл (см. табл. 3, 8).
На ЭЭГ выявлялись локальные изменения ирри-
тативного и эпилептиформного характера, локальное
замедление ритма с преимущественной локализаци-
ей очагов в височных областях. Из 18 больных,
у которых были зарегистрированы локальные изме-
нения на ЭЭГ, вовлечение височных областей отмеча-
ли в 94% случаев, лобно-центральных областей —
в 66% случаев, теменно-затылочных — в 50% слу-
чаев. При регистрации зрительных вызванных потен-
циалов в 75% случаев наблюдалось увеличение
латентного периода компонента Р100 в среднем от 10
до 30% со снижением амплитуды компонента Р100
и признаками десинхронизации проведения возбуж-
дения в зрительной коре (табл. 5).
У мужчин средний латентный период Р100 соста-
вил 117,9±7,7 мс, у женщин — 111,2±7,0 мс (нор-
мативные данные: 102,3±3,2 мс). У обследованных
больных латентный период компонента Р300 был
значимо увеличен в 55% случаев — в слуховой
модальности, в 30% случаев — в зрительной модаль-
ности, в 30% случаев — в обеих модальностях (15).
У пациентов обследованной группы было показано
достоверное отличие времени скорости моторной
реакции (СМР) по сравнению с контролем. При
предъявлении слуховых стимулов снижение скорости
СМР отмечалось в 57% случаев (8 больных), при
предъявлении зрительных стимулов — в 75% случаев
(10 больных). У 9 из 20 больных изменений латентного
периода компонента Р300 выявлено не было; из них
у 4 больных было увеличено общее время слуховых
или зрительных СМР по сравнению с нормативными
данными, полученными в контрольной группе.
По данным ПЭТ-ФДГ и МРС, отмечено изменение
метаболизма глюкозы, нейрональной целостности
и повреждения клеточных мембран при неизменной
структуре мозга (по МРТ) в областях, соответствую-
щих полям Бродмана (ПБ) 32 и 24 (передняя поясная
извилина). Передняя поясная извилина — много-
функциональная и чувствительная структура, повреж-
дающаяся при целом ряде заболеваний, сопровож-
дающихся нейрокогнитивным дефицитом [13].
Нарушение метаболизма глюкозы выявлено
в различных областях головного мозга: в стволе,
коре, мозжечке.
Полученные данные могут указывать на наличие
органической дисфункции, обусловливающей ког-
нитивные нарушения у ВИЧ-инфицированных
пациентов [14].
Изменения, по данным ПЭТ-ФДГ, также наблю-
дались в зонах гиппокампа, что типично для разви-
тия деменции другой этиологии [27].
По результатам ПЭТ, тоже были выявлены зоны
увеличения метаболизма глюкозы в первичной
и вторичной зрительной коре (ПБ 17, 18, 19),
ПБ 37; повышение метаболизма глюкозы у пациен-
тов на ранних стадиях (СD4 >350 кл/мкл) в средней
височной извилине правого полушария (ПБ 21)
и ПБ 39 (часть зоны Вернике); снижение метабо-
лизма у пациентов на ранней стадии — в передней
доле мозжечка левого полушария.
Сравнение уровня метаболизма глюкозы с пока-
зателями прогрессирования заболевания продемон-
стрировало следующие закономерности (табл. 7).
1) со снижением абсолютного количества СD4-
лимфоцитов в плазме крови коррелировало сниже-
ние активности метаболизма глюкозы в ПБ 39 пра-
вого полушария (центр зрительного анализатора
письменной речи) и увеличение активности в обла-
сти гиппокампа;
2) со снижением содержания СD4-лимфоцитов
в процентном соотношении было связано повыше-
ние активности метаболизма глюкозы в области
скорлупы (подкорковое ядро), первичной зритель-
ной коре левого полушария (ПБ 17) и вторичной
соматосенсорной зоне левого полушария (ПБ 5);
3) со снижением абсолютного количества СD4-
лимфоцитов в СМЖ коррелировало снижение
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активности метаболизма глюкозы во вторичных зри-
тельных полях левого полушария (ПБ 18, 19) и мин-
далевидном теле правого полушария;
4) со снижением содержания СD4-лимфоцитов
в СМЖ в процентном соотношении было связано
снижение активности метаболизма глюкозы во вто-
ричных зрительных полях левого полушария
(ПБ 18, 19) и повышение активности в следующих
областях левого полушария: ПБ 20 (нижняя височ-
ная извилина, центральный вестибулярный аппарат,
речь) — нарушение речи и координации отмечается
при ВИЧ-энцефалите, ПБ 25, ПБ 44 (зона Брока,
речь), левое и правое полушарие ПБ 47 (ядерная
зона пения, речедвигательная составляющая), угло-
вая извилина (височная доля);
5) при увеличении ВН ВИЧ в крови отмечено сни-
жение метаболизма глюкозы в правом полушарии
(ПБ 7) (верхний отдел теменной доли, находится между
постцентральной и задней долей; отвечает за рабочую
память — моторную, зрительную, эмоциональную,
словарную, слуховую) и ПБ 39 (ангулярная извилина,
центр зрительного анализа письменной речи);
6) увеличение активности метаболизма глюкозы
отмечено в правой и левой инсуле, в правой скорлу-
пе (подкорковое ядро), в правом гиппокампе (ПБ
R 27_28_34_35_36) (височная доля);
7) при увеличении ВН в СМЖ отмечалось сни-
жение активности метаболизма глюкозы в ПБ
4 левого полушария (прецентральная моторная
область), в левой угловой извилине (височная
область), в правом ПБ 7 (верхний отдел теменной
доли, находится между постцентральной и задней
долей; отвечает за рабочую память — моторную,
зрительную, эмоциональную, словарную, слухо-
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вую). Также наблюдалось увеличение активности
метаболизма глюкозы в правой и левой инсуле,
в правом гиппокампе (ПБ R 27_28_34_35_36)
(височная доля) и в правом ПБ 38 (височная доля),
в правом подкорковом ядре (скорлупа).
Согласно данным литературы, повышение фоновых
показателей метаболизма может отмечаться при доде-
ментных (легких и умеренных) когнитивных расстрой-
ствах вследствие напряженности резервного звена,
повышения функциональной активности мозга.
Повышение и понижение нейрометаболизма
являются последовательными стадиями одного про-
цесса. Повышение метаболизма соответствует первой
стадии стресса, по Селье (повышению адаптации),
понижение метаболизма соответствует третьей стадии
стресса (истощению адаптационных механизмов).
Таким образом, понижение метаболизма является
показателем более глубокого нарушения функцио-
нальной активности мозга на фоне выраженных пато-
логических изменений. Пониженный метаболизм
мозга может отмечаться в местах, где произошло моз-
говое повреждение (Cоколова Л.П., 2011).
При МРТ-морфометрии выявлено статистически
значимое увеличение объема миндалевидных тел,
унилатеральное правостороннее снижение объема
бледного шара и унилатеральное левостороннее
снижение объема скорлупы. Помимо объема
базальных ядер, проведена оценка регионарных
участков белого вещества в 33 сегментах для каж-
дой гемисферы (рис. 1).
Квадратами и кругами обозначены средние значе-
ния, вертикальные отрезки — 95% доверительные
интервалы.
Как показано на рис. 1, на ранней стадии ВИЧ-
инфекции выявляется статистически достоверное
билатеральное снижение регионарного объема
белого вещества головного мозга в группе ВИЧ
в трех зонах: на уровне веретенообразной извилины,
верхней височной извилины, надкраевой извилины.
В остальных исследуемых сегментах статистически
значимого изменения объема регионарного белого
вещества выявлено не было.
Согласно данным ПЭТ, у всех больных ВИЧ-
инфекцией на ранних стадиях заболевания отмеча-
лось снижение метаболизма глюкозы в передней
трети поясной извилины, характерное для уменьше-
ния функциональной активности. С целью выяснить,
является ли эта находка изолированным снижением
функциональной активности, или она связана с атро-
фическим процессом в соответствующих структурах,
измерена средняя толщина кортикального серого
вещества в различных отделах поясной извилины.
Анатомические зоны коры были сопоставлены
с полями Бродмана (ПБ), после чего изучена корре-
ляция между толщиной коры и уровнем метаболизма
в соответствующих ПБ. Согласно полученным дан-
ным, между толщиной коры в области клюва
и переднего отдела поясной извилины и уровнем
метаболизма глюкозы в соответствующем ПБ 24
наблюдается статистически значимый уровень кор-
реляции. Напротив, статистически значимой корре-
ляции между толщиной коры на уровне заднего отде-
11
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Рис. 1. Результаты дисперсионного анализа регионарного
объема белого вещества в группе «ВИЧ» по сравнению
с группой «Норма»: а — соответствующего веретенообразной
извилине, б — соответствующего верхней височной извилине;
в — соответствующего надкраевой извилине.
ла (перешейка) поясной извилины и уровнем мета-
болизма глюкозы в соответствующих ПБ 26, 29 и 30
обнаружено не было (рис. 2).
Таким образом, подтверждено наличие атрофиче-
ского процесса у больных ВИЧ-инфекцией на ран-
них стадиях заболевания именно в передней трети
поясной извилины, что коррелирует с ранее полу-
ченными данными о снижении метаболизма глюко-
зы на этом уровне. Помимо этого, обнаружено сни-
жение толщины коры в группе ВИЧ-инфицирован-
ных больных на уровне прецентральных извилин
обеих гемисфер головного мозга (рис. 3).
В целом, в результате проведенной комплексной
МРТ-морфометрии у пациентов на ранних стадиях
ВИЧ-инфекции получены данные об уменьшении
объема регионарного белого вещества на уровне
веретенообразной, верхней височной и надкраевой
извилин, увеличении относительного объема минда-
левидных тел, а также о снижении толщины коры
головного мозга в области клюва и переднего отдела
поясной извилины. При этом выявлена статистиче-
ски значимая корреляционная зависимость между
толщиной коры в области передней поясной извили-
ны и уровнем метаболизма глюкозы по данным ПЭТ
на соответствующем уровне.
По данным нейропсихологического обследования
при исследовании влияния основных клинических
параметров, характеризующих прогрессирование
ВИЧ-инфекции, используя непараметрический дис-
персионный анализ, получены данные о наличии
достоверной связи между уровнем CD4-лимфоци-
тов, РНК ВИЧ и выраженностью снижения мнести-
ческих процессов и состоянием произвольного вни-
мания (p<0,05). При сохранном иммунитете нами
чаще регистрировались нормальные значения экви-
валентного показателя памяти (ЭПП) либо
незначительно сниженные, в то время как при сни-
жении количества CD4-лимфоцитов увеличивалась
степень мнестических расстройств (табл. 8, 9).
Согласно проведенному регрессионному анализу
(Linear Regression Model), снижение ЭПП от нормы
к легкому, умеренному и выраженному снижению
сопровождалось уменьшением абсолютного содержа-
ния СD4 в крови от 402,83 до 79,44 кл/мкл (р=0,0039).
При увеличении количества РНК ВИЧ в крови
отмечалось значимое уменьшение ЭПП от нормы
до выраженного снижения (табл. 9).
Выраженные нарушения зрительной памяти
отмечались достоверно чаще при количестве CD4-
лимфоцитов меньше 148,7 кл/мкл (р<0,05), сниже-
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Рис. 2. Корреляция между уровнем регионарного метаболизма глюкозы и толщиной коры в различных отделах поясной
извилины: а, б — передняя поясная извилина и ПБ 24 слева и справа, в, г — клюв и ПБ 24 слева и справа.
13
№ 2 (7) 2016 ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА И ТЕРАПИЯ
ние оперативной, ассоциативной и логической видов
памяти было выявлено значимо чаще при уровне
СD4-лимфоцитов менее 50 кл/мкл (р<0,05).
С ростом вирусной активности ВИЧ в крови
у пациентов отмечалось значимое снижение зри-
тельной, оперативной, логической и ассоциативной
видов памяти, и, как следствие, изменение ЭПП.
При этом не наблюдалось выраженного снижения
объема кратковременной слуховой памяти.
Тем не менее у 24% пациентов с низким уровнем
иммунокомпетентных клеток не наблюдалось значи-
мых нарушений мнестических процессов. В то же
время у некоторых пациентов 1-й группы отмеча-
лось умеренное снижение памяти наряду с другими
когнитивными нарушениями и расстройствами эмо-
циональной сферы, которые частично редуцирова-
лись после начала специфического лечения ВИЧ-
инфекции. В данном случае можно предполагать
начало формирования ВИЧ-ассоциированного ней-
рокогнитивного дефицита на фоне иммунологиче-
ского и вирусологического благополучия.
В ходе исследования выявлены значимые наруше-
ния произвольного внимания у пациентов с ВИЧ при
прогрессировании заболевания, достоверно связанные
с уровнем СD4-лимфоцитов и количеством РНК ВИЧ
в крови. Трудности сосредоточения, выражающиеся
в низкой продуктивности работы, наблюдались у 20
пациентов (21,5%) со средним уровнем СD4-лимфо-
цитов 133,2 кл/мкл и медианой 64,5 кл/мкл (табл. 10).
При снижении количества СD4-лимфоцитов
вследствие прогрессирования ВИЧ-инфекции,
отмечалось нарастание степени истощаемости про-
извольного внимания (р=0,006) (табл. 11).
При снижении количества СD4-лимфоцитов в крови
до 53,5 кл/мкл чаще отмечается нарушение эффектив-
ности врабатываемости (р<0,0001) (табл. 12).
Данный синдром проявляется в невозможности
достигнуть «нормальной» продуктивности работы
Рис. 3. Зоны с наиболее выраженным снижением толщины кортикального серого вещества головного мозга
у ВИЧ-инфицированных больных на ранних стадиях заболевания по сравнению с контрольной группой: a, б — внутренняя
поверхность левой и правой гемисфер, в, г — наружная поверхность левой и правой гемисфер. Синие оттенки указывают
на снижение толщины коры (чем сильнее выражено снижение, тем светлее оттенок).
а б
в г
ни в одной из таблиц Шульте. Выявлено влияние
степени вирусной активности ВИЧ в крови
на состояние произвольного внимания. При повы-
шении lg РНК ВИЧ до 5,65 чаще отмечалось сниже-
ние продуктивности работы (р=0,036) (табл. 13).
При увеличении вирусной активности в крови от 4,38
до 5,65 lg РНК ВИЧ отмечалось значимое нарастание
признаков истощаемости внимания (табл. 14).
При возрастании lg РНК ВИЧ в крови до 5,78
у пациентов чаще выявлялась сниженная врабаты-
ваемость, когда на протяжении всего задания боль-
ной не достигал хорошей продуктивности работы,
затрачивая на счет по каждой из таблиц Шульте
более 45 с (табл. 15).
При оценке состояния когнитивных процессов
у пациентов с ВИЧ-энцефалопатией выявлено, что
такие пациенты отличались значимо более низким
абсолютным и процентным уровнем СD4-лимфоцитов
в крови и ликворе и более высокой активностью виру-
са по сравнению с остальными пациентами (табл. 16).
ВИЧ-энцефалопатия отмечалась значимо чаще
у пациентов с более длительным сроком инфициро-
вания (табл. 17).
ВАНР при ВИЧ-энцефалопатии имели следующие
особенности: снижение кратковременной и долговре-
менной памяти; ухудшение произвольного внимания
(снижение продуктивности, истощаемость, снижен-
ная врабатываемость); нарушение зрительного пред-
метного гнозиса (снижение темпа опознания непол-
ных контурных изображений) (табл. 18, рис. 4).
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Полученные данные о значимом снижении зритель-
ной, логической и ассоциативной памяти как у пациен-
тов с диагностированной ВИЧ-энцефалопатией, так и
в общей выборке согласуются с данными ПЭТ и ЭЭГ
нашего исследования. Нарушение кратковременной
памяти, ее повышенная ранимость отмечаются при
повреждениях на уровне медиальной височной доли, в
частности гиппокампа (Das S. R. et al., 2015).
По данным ЭЭГ у 75% пациентов 1-й и 2-й групп
выявлены признаки десинхронизации проведения
возбуждения в зрительной коре (Гурская О. Е., 2012),
а согласно ПЭТ — повышение (возможно, компенса-
торное) метаболизма глюкозы в первичных и вторич-
ных зрительных полях. В пользу раннего вовлечения
в патологический процесс при ВИЧ-инфекции височ-
ных долей свидетельствуют также данные ЭЭГ
и МРТ-морфометрии. Согласно ЭЭГ у 45% пациен-
тов 1-й и 2-й групп наблюдаются локальные измене-
ния ирритативного и эпилептиформного характера,
локальные замедления ритма с преимущественной
локализацией очагов в височных областях (Гурс -
кая О. Е., 2012). По данным МРТ-морфометрии,
отмечено изменение регионального белого вещества
на уровне височной и надкраевой извилин.
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При анализе состояния произвольного внимания
у пациентов при прогрессировании ВИЧ-инфекции
до энцефалопатии были выявлены последователь-
ные нарушения произвольного внимания (рис. 5).
Отмечено нарастание изменений произвольного
внимания при прогрессировании заболевания:
на доклинических стадиях ВИЧ вначале снижение
устойчивости, а в дальнейшем присоединение нару-
шений врабатываемости и продуктивности на более
поздних стадиях.
При обобщении сведений о состоянии ВАНР
у пациентов с ВИЧ-инфекцией выявлено значимое
ухудшение динамической составляющей когнитив-
ных процессов при прогрессировании заболевания,
а также наличие когнитивных нарушений у пациен-
тов 1-й группы, не нуждающихся в ВААРТ. Для
пациентов 1-й группы были характерны легкие
нарушения: памяти (52%), истощаемости внимания
(52%), динамические мыслительного процесса
(68%) и зрительного гнозиса (рис. 6–8).
При прогрессировании заболевания степень нару-
шения памяти, внимания, зрительного предметного
гнозиса, динамической составляющей мыслительно-
го процесса значимо возрастала (см. рис. 3–5).
Нарушение динамики мыслительного процесса
отмечено во всех анализируемых группах. У 68%
пациентов с уровнем СD4 >350 кл/мкл и количеством
РНК ВИЧ <100 тыс. коп/мл наблюдались динамиче-
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Рис. 4. Состояние произвольного внимания у пациентов с ВИЧ-энцефалопатией (р<0,05).
Рис. 5. Последовательные нарушения внимания у пациентов при прогрессировании ВИЧ-инфекции до энцефалопатии
(р<0,05 — увеличение доли пациентов с гипостенической истощаемостью; р<0,05 — увеличение доли пациентов со
сниженной врабатываемостью).
ские нарушения мышления, проявляющиеся в «непо-
следовательности суждений» при сохранной способ-
ности к обобщению-отвлечению (см. рис. 5).
Данные нарушения отмечались также у пациен-
тов 2-й и 3-й групп.
У ряда обследованных пациентов истощаемость
мыслительного процесса имела более выраженный
характер и проявлялась в виде замедления темпа
выполнения заданий, тугоподвижности мыслитель-
ных операций (20% пациентов 1-й группы,
18,8% — 2-й группы, 17,4% — 3-й группы).
Подобные нарушения особо значимо затрудняли
выполнение как заданий на мышление, так и всего
экспериментально-психологического обследования.
Ошибки в заданиях на принятие решений могут
появляться вследствие нарушения функционирова-
ния мозгового «детектора ошибок» — цингулярной
извилины (24 поле Бродмана). Согласно ПЭТ, у всех
больных ВИЧ-инфекцией на ранних стадиях забо-
левания отмечалось снижение метаболизма глюко-
зы в передней трети поясной извилины, характерное
для уменьшения функциональной активности
(Громова Е.А., Трофимова Т.Н., 2014). При сопо-
ставлении данных воксельной морфометрии и ПЭТ
в области клюва и переднего отдела поясной изви-
лины и соответствующего ПБ 24 наблюдается ста-
тистически значимый уровень корреляции. Таким
образом, было подтверждено наличие атрофическо-
го процесса у больных ВИЧ-инфекцией на ранних
стадиях заболевания именно в передней трети
поясной извилины, что коррелирует с ранее полу-
ченными данными о снижении метаболизма глюко-
зы на данном уровне (Магонов Е. П., 2015).
Анализ состояния памяти, оцененной по шкале
Векслера, показал, что «нормальные» параметры
ЭПП отмечались у 25%, легкие снижения ЭПП —
у 38%, умеренные нарушения — у 30% и выражен-
ные снижения — у 7% обследованных пациентов
с ВИЧ-инфекцией. Наиболее затронутыми оказались
зрительная память (у 20% (95% ДИ: 12,4–29,2)
пациентов снижение казалось выраженным) и ассо-
циативная память (у 12,5% (95% ДИ: 6,6–20,8)
пациентов наблюдались выраженные нарушения и у
48% (95% ДИ: 37,6–58,4) — умеренные снижения).
Нарушение зрительного предметного гнозиса
может наблюдаться у пациентов с «мягкими» фор-
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Рис. 6. Состояние памяти у пациентов при ВИЧ-инфекции (общий показатель памяти, эквивалентный IQ).
Рис. 7. Нарастание нарушений произвольного внимания по мере прогрессирования заболевания (р<0,05).
мами дисфункции вторичных отделов височной
коры, и в нашем исследовании было выявлено
у 57,1% пациентов 1-й группы, 38,5% — 2-й груп-
пы и у 76,2% пациентов 3-й группы.
В результате проведенного исследования нами
получены данные о значимом нарастании степени
дистресса и выраженности психопатологической
симптоматики у ВИЧ-инфицированных пациентов
при прогрессировании заболевания (переход от 1-й
ко 2-й группе) (табл. 20).
У больных 1-й группы (СD4 >350 кл/мкл и РНК
ВИЧ менее 100 000 коп/мл) показатели по шкалам
SCL-90 соответствовали нормативным. У пациентов
2-й группы (CD4<350 кл/мкл и (или) РНК ВИЧ более
100 000 коп/мл наблюдались баллы по всем шкалам,
значимо превышающие нормативные данные,
за исклю чением шкал «враждебность» и «фобии».
В группе из 36 пациентов (19 мужчин, 17 женщин)
с CD4<350 кл/мкл без ВААРТ были проведены ней-
ропсихологические пробы из набора А. Р. Лурия
на реципрокную координацию, слухомоторную коор-
динацию и динамический праксис, выявляющие
структурно-функциональные нарушения соответ-
ственно в следующих областях ЦНС: мозолистое
тело и лобные доли; височные и лобные доли; премо-
торные и лобные отделы.
Нарушение выполнения пробы на реципрокную
координацию рук выявлено у 35%, нарушения слу-
хомоторной координации — у 67% пациентов
и трудности в удержании программы при выполне-
нии пробы на динамический праксис (проба «кулак-
ладонь-ребро») — у 53% пациентов.
Сопоставление результатов нейровизуализацион-
ных и нейропсихологических методов исследования
согласуется с данными ПЭТ, МРТ, ЭЭГ обследуемых
пациентов. Выявленные значимые связи состояния
когнитивных процессов (памяти, внимания, мышле-
ния) и показателей прогрессирования ВИЧ-инфек-
ции (уровень CD4-лимфоцитов и РНК ВИЧ в крови)
позволяют предположить наличие прямого (или)
опосредованного действия вируса на функциональ-
ное состояние ЦНС.
На основании проведенного исследования можно
сделать выводы о ведущей роли в формировании
ВАНР поражения энергетического структурно-
функционального блока мозга (1-й блок регуляции,
по А. Р. Лурия), что согласуется с зарубежными дан-
ными по штамму вируса ВИЧ-1В. В состав 1-го
блока регуляции работы мозга входят ретикулярная
формация ствола мозга, неспецифические структуры
среднего мозга, диэнцефальные отделы, лимбиче-
ская система, медиобазальные отделы коры  лобных
и височных долей. Блок регулирует общие измене-
ния активации мозга (тонус коры мозга, необходи-
мый для выполнения любой психической деятель -
ности, уровень бодрствования) и локальные избира-
тельные активационные изменения, необходимые
для осуществления высших психических функций.
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Рис. 8. Нарушение динамики мыслительного процесса
у пациентов с ВИЧ-инфекцией при прогрессировании
заболевания.
На основе анализа полученных данных можно
предположить следующую патофизиологическую
последовательность вовлечения в процесс развития
ВАНР.
1. Передняя поясная извилина, так называемый
мозговой «детектор ошибок», ответственна за приня-
тие решений, переключение внимания, гибкость
поведения (Бехтерева Н. П., 2007). Функциональные
и структурные нарушения данной области выявлены,
по данным ПЭT, МРС и воксельной морфометрии
пациентов, уже на ранних этапах ВИЧ-инфекции
(Громова Е. А., Трофимова Т. Н., 2014; Магонов
Е. П., 2015). У 48% (95% ДИ: 28,8–69) пациентов
с уровнем СD4>350 кл/мкл и количеством РНК
ВИЧ <100 тыс. коп/мл наблюдались динамические
нарушения мышления, проявляющиеся в «непосле-
довательности суждений» при сохранной способно-
сти к обобщению-отвлечению. Данные нарушения
сохранялись у пациентов при снижении уровня
СD4-лимфоцитов и повышении вирусной активно-
сти. Таким образом, вовлечение данной мозговой
структуры может происходить на ранних этапах забо-
левания, сохраняться как на фоне иммунологическо-
го и вирусологического благополучия (I–III стадии
заболевания), так и на фоне прогрессирования
ВИЧ-инфекции. Поясная извилина, наряду со скор-
лупой, входит в состав лобно-стриарного пути, веду-
щей функцией которого является мотивация, инициа-
тива, намерение и выбор цели.
2. Медиобазальные отделы височных долей
головного мозга, в том числе гиппокампальная
область (R, L 27_28_34_35_38), участвуют в фор-
мировании эмоций, консолидации памяти, удержа-
нии внимания, запоминания зрительных образов);
скорлупа (рutamen), базальное ядро — участвуют
в регуляции движения, влияют на различные виды
обучения. Увеличение метаболизма глюкозы в этих
областях выявлено, по данным ПЭТ, при снижении
уровня CD4 и CD4% в крови и повышении количе-
ства РНК ВИЧ в крови и ликворе. По данным вок-
сельной морфометрии у пациентов на ранних этапах
ВИЧ-инфекции выявлено снижение объема левой
скорлупы.
Нарушения метаболизма глюкозы обследованных
больных коррелировали с изменениями биоэлектри-
ческой активности головного мозга с преимуще-
ственной локализацией зон гипометаболизма глю-
козы в височных долях (72%) и в стволе (72%)
головного мозга. У подавляющего большинства
больных наблюдались диффузные (1-я группа —
85% больных, 2-я группа — 100%) и локальные
(1-я группа — 92% больных, 2-я группа — 100%)
изменения на ЭЭГ, которые коррелировали с дли-
тельностью и стадией ВИЧ-инфекции. Локальная
эпилептиформная активность на ЭЭГ встречалась
с наибольшей частотой в височных областях коры
головного мозга, сочеталась с умеренным снижени-
ем скорости когнитивных процессов; по распростра-
ненности преобладала во 2-й группе (Гурская О. Е.
и др., 2012).
Нарушение функционирования в передней
поясной коре (цингуле) и гиппокампальной области
может быть вызвано длительным воздействием кор-
тизола при затяжном стрессе, так как рецепторы
кортизола хорошо представлены в лимбических
структурах, участвующих в аффективной реакции
(гиппокамп, гипоталамус, миндалина) и в регионах
центральной регуляции исполнительных функций,
таких как префронтальная кора и передняя поясная
кора (цингула). Длительное воздействие высоких
и стойких доз кортизола может привести к атрофии
гиппокампа и когнитивным нарушениям.
3. Премоторная область, мозолистое тело осу-
ществляют двигательный контроль. Функцио наль -
ные нарушения диагностируются по данным нейро-
психологического обследования (пробы на реци-
прокную координацию рук и динамический праксис);
выявлен дефицит соответственно у 35% и 53%
пациентов с СD4<350 кл/мкл. Нарушения мышле-
ния в виде патологической инертности (тугоподвиж-
ности) мыслительных процессов отмечены у 18,6%
обследованных пациентов.
4. Ретикулярная формация ствола мозга (регули-
рует общий уровень активации мозга, необходимый
для выполнения любой психической деятельности).
Функциональные нарушения в области ствола мозга
у обследованных пациентов выявлены по данным
ПЭТ и ЭЭГ (Беляков Н.А. и др., 2013).
Выводы. Таким образом, при сопоставлении ней-
ропсихологических и нейровизуализационных мето-
дов исследования состояния ЦНС на ранних этапах
формирования ВАНР выявлено вовлечение в пато-
логический процесс следующих отделов головного
мозга: передняя поясная извилина, скорлупа,
медиобазальные отделы височной доли, премотор-
ные отделы, мозолистое тело, ретикулярная форма-
ция.
Раннее вовлечение в патологический процесс при
ВИЧ-инфекции таких структур, как передняя
поясная извилина, медиальная область височных
долей, в том числе гиппокампальная область, скор-
лупа, может быть связана с расположением их
вблизи гигантских циркумвентрикулярных органов
с их пористыми капиллярами в области I и II желу-
дочков мозга, наиболее доступных для проникнове-
ния вирусных частиц ВИЧ и инфицированных ВИЧ
СD4-лимфоцитов.
Дальнейший подбор нейропсихологических мето-
дик, выявляющих дефицит в данных областях ЦНС,
наряду с имеющимися методами диагностики позво-
лит усовершенствовать раннее выявление и коррек-
цию ВАНР.
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